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Rak płuca (RP) stanowi jedno z największych
wyzwań opieki zdrowotnej XXI wieku. Mimo że
w ostatniej dekadzie liczba zachorowań na RP w Sta-
nach Zjednoczonych i wielu krajach Europy zma-
lała, to nadal jest to najczęstsza przyczyna zgonów
z powodu chorób nowotworowych [1]. W Polsce
również zanotowano spadek liczby zachorowań na
RP wśród mężczyzn i, w ostatniej dekadzie, stabi-
lizację zachorowań wśród kobiet. Zjawisko to jest
odbiciem obserwowanej od wielu lat tendencji
zmniejszania się liczby osób palących tytoń, po-
nieważ RP jest nowotworem tytoniozależnym [2].
Najczęściej spotykanym wśród chorych na RP
zespołem paranowotworowym jest zespół anorek-
sja–kacheksja (ZAK). Chociaż jest on najbardziej
charakterystyczny dla zaawansowanych postaci no-
wotworu, to ponad połowa chorych w chwili roz-
poznania zgłasza ubytek masy ciała  o około 5%,
a u 15% chorych przekracza on 10%. Objawy tego
zespołu, takie jak zaburzenia łaknienia z niechęcią
do potraw mięsnych, utrata powonienia, ubytek
masy ciała czy stany podgorączkowe, stanowią czę-
sto prodromalne symptomy choroby nowotworowej.
U 70–80% chorych na którymś z etapów RP rozwi-
ja się ZAK [3]. Z punktu widzenia opieki nad cho-
rymi na RP diagnostyka i leczenie ZAK stanowią
istotny problem. Dowodem na zainteresowanie tym
zagadnieniem są liczne artykuły publikowane na
łamach wielu czasopism medycznych, w tym wie-
lokrotnie w „Pneumonologii i Alergologii Polskiej”.
W niniejszym numerze Kosacka i wsp. prezentują
ponownie współczesne poglądy na ZAK [4].
Przyczyna wyniszczenia nowotworowego nie
jest do końca poznana. Jest to złożony proces inter-
akcji komórek guza z organizmem, który dopro-
wadza do zaburzeń metabolicznych, hormonal-
nych, produkcji cytokin i neurotransmiterów. Komór-
ki nowotworowe stymulują produkcję cytokin, takich
jak czynnik martwicy nowotworu a (TNF- a, tumor
necrosis factor a), interleukina 1 (IL-1), interleukina 6
(IL-6) czy interferon g. Nasilenie aktywności katabo-
licznej obserwuje się na wszystkich szlakach przemian
metabolicznych. Ponadto u chorych z ZAK występują
zaburzenia hormonalne. Należą do nich wzrost stę-
żeń katecholamin i kortyzolu oraz obniżenie stężeń
insuliny, testosteronu i trójjodotyroniny [5].
Zespół anoreksja–kacheksja różni się od zabu-
rzeń związanych z przewlekłym głodzeniem czy
niewłaściwym składem diety charakterem zaburzeń
metabolicznych. W zespole głodzenia organizm na-
stawia się na maksymalne oszczędzanie i ochronę
przemian białkowych. Obniża się podstawowa prze-
miana materii, zmniejsza się obrót białek, spalaniu
ulegają węglowodany i tłuszcze, co przejawia się
atrofią tkanki tłuszczowej oraz obniżoną aktywno-
ścią wątroby. Natomiast w ZAK dochodzi do roz-
przężenia metabolicznego, wzrasta podstawowa
przemiana materii, a także obrót glukozy i białek.
Nasila się aktywność wątroby, czego przejawem jest
wzrost stężenia białek zapalnych i fibrynogenu [5].
Zespół anoreksja–kacheksja nastręcza pewnych
trudności diagnostycznych. Przyjęto, że kryterium
diagnostycznym zespołu jest ubytek 2% masy ciała
w ciągu tygodnia, 5% w ciągu miesiąca, 7,5% w cią-
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Komentarza wymaga również wpływ sposobu
odżywiania oraz żywienie pozajelitowe. Wykaza-
no, że nie wpływają one istotnie na parametry oce-
niane w ZAK, choć mogą poprawić jakość życia [6].
Nadal otwarte jest szerokie pole badawcze
zarówno mechanizmów powstawania, precyzyjnej
diagnostyki, jak i leczenia ZAK.
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gu 2 miesięcy lub powyżej 10% w ciągu 3 miesięcy.
Jednak z punktu widzenia biologicznego istotny jest
ubytek beztłuszczowej masy ciała. Jest on najczul-
szym przejawem ZAK. Niekiedy przy niewielkim
ubytku całkowitej masy ciała ubytek masy beztłusz-
czowej wskazuje na rozwijające się wyniszczenie [6].
Pewnego komentarza wymaga leczenie ZAK.
W ciągu ostatnich kilku lat zaprezentowano kilka zna-
czących przeglądów badań randomizowanych, w któ-
rych oceniano skuteczność poszczególnych leków
oraz ich dawkowanie w ZAK [6–9]. Z analiz tych wy-
nika, że jedynie progestyny i steroidy wpływają na po-
prawę apetytu i zwiększenie masy ciała. Wykazano,
że jedynie progestyny wpływają na wzrost beztłusz-
czowej masy ciała, natomiast przyrost masy po sto-
sowaniu steroidów dotyczy głównie jej tłuszczowe-
go kompartymentu.
Jedną z zasadniczych cytokin kachektycznych
jest TNF-a. Przeprowadzono próbę kliniczną z za-
stosowaniem etanerceptu, czyli białka blokujące-
go receptor dla TNF u chorych z ZAK związanym
z chorobą nowotworową. Sądzono, że tak celowa-
ne leczenie powinno być skuteczne. Niestety, nie
zaobserwowano pozytywnych rezultatów [10].
Nadal najskuteczniejsze okazuje się leczenie
progestynami, jednak mechanizmów tego działa-
nia do tej pory nie udało się w pełni zinterpreto-
wać.
Ciągle kontrowersyjnymi parametrami są czas
wdrażania leczenia progestynami, ich optymalna
dawka oraz czas terapii [8, 9, 11].
